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ČOVJEK 
(od stanice do organizma)
Najčešdi uzrok malignih oboljenja je genetska nestabilnost izazvana
nepravovremenim prepoznavanjem i popravkom oštedenja DNA koji
nastaju zbog normalnih fizioloških procesa unutar stanice (umnažanje
DNA, metabolizam...), te kao posljedica izlaganja vanjskim štetnim
utjecajima (ionizirajude zračenje, mutageni). S druge strane, izazivanje
oštedenja u molekuli DNA putem zračenja ili kemoterapije predstavlja
najčešdi oblik terapije tumora i zbog toga je ved dugi niz godina predmet
intezivnog proučavanja od strane znanstvene zajednice. Cilj svake terapije
tumora jest selektivno izazivanje smrti stanica tumora, a oštedenja u DNA
mogu uzrokovati zastoj staničnog ciklusa ili ukoliko je oštedenje
preopsežno, mogu dovesti do raznih oblika stanične smrti kao što su
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Gubitak Gubitak Gubitak Gubitak
Enzimi Nema Kaspaze Kaspaze Kalpaini
Lizosomalni, 
beclin1










RAZLIČITI OBLICI STANIČNE SMRTI
TIP TERAPIJE PODTIP NAČIN DJELOVANJA PRIMJER
Kirurgija





Kovalentno se vežu na funkcionalne 





Sprječavaju sintezu nukleinskih 





Biljni alkaloidi i 
terpenoidi
Sprječavaju funkcioniranje 
mikrotubula i razdvajanje kromo-







Sprječavaju odmotavanje DNA 






Vezanje na DNA, stvaranje 








Zrači se cijeli organizam ili samo dio, 
dolazi do lomova u DNA što 

























Specifično označavanje pojedinog 







Slika Bojanje stanica HCT116 na endogenu -galaktozidaznu aktivnost.
Stanice su tretirane s IC50 koncentracijama kemoterapeutika, s Ad5-p21 60
MOI i u kombinaciji. A) Primjer fotografija stanica bojanih na endogenu -
galaktozidaznu aktivnost B) Postotak stanica pozitivnih na endogenu -
galaktozidaznu aktivnost prebrojan je pod mikroskopom (minima-lno 200







Slika A) i B) Bojanje stanica HCT116 sa
akridin-oranž. Stanice su tretirane s IC50
koncentracijama kemoterapeutika, s Ad5-
p21 60 MOI i u kombinaciji. Pod A) su
prikazani grafikoni dobiveni dvoparame-
tetrijskom analizom na protočnom cito-
metru (prikazan je jedan reprezentativni
pokus), FL1-H zelena fluorescencija; FL3-H
crvena fluorescencija. S desne strane je
prikaz analiziranih dvoparametarskih
grafikona, postotak stanica u gornja dva
kvadranata, a predstavlja srednju vrije-
dnost 3 neovisna pokusa. Pod B) je repre-
zentativni prikaz stanica HCT116 bojanih s
akridin-oranž i fotografiran epifluorescenc-
ijskim mikroskopom. C) Analiza ekspresije
dva markera autofagije (Beclin i LC )
analizom po Westernu
MITOTSKA KATASTROFA
Slika Jezgre stanica HCT116 bojane s DAPI nakon
48 sati inkubacije. Stanice su tretirane s IC50 konce-
ntracijama kemoterapeutika, s Ad5-p21 60 MOI i u
kombinaciji. Bijelom strelicom je označena stanica s
mikronukleusom. Crvenom strelicom je označena
stanica u apoptozi
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Uloga različitih mehanizama odgo-
vora stanica na terapiju oštećenjem
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ZAHVALA
Slika Vezanje aneksin V obilježenog s
Alexa fluor 488 na kulturu stanica
HCT116 tretiranih s IC50 koncentra-
cijama kemoterapeutika, s Ad5-p21 60
MOI i u kombinaciji. B) Postotak
aneksin V pozitivnih stanica je mjeren
protočnim citometrom, a predstavlja
srednju vrijednost 3 neovisna pokusa.
Skala vrijednosti je skradena do 20%
zbog bolje razlučivosti. A) primjer
točkastog grafikona dobivenog
protočnom citometrijom
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